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 مقدمه:
 يني)، تركيب اندوتوكسSPL( ساكاريد ليپوپلي
 بر علاوه منفي، گرم های سلولي باكتری ی ارهديو
 B یها با فعال كردن سلول ،يتوژنيم تخاصي داشتن
 1 نينترلوكيمانند ا يالتهاب های نيتوكيسا ييمنجر به رها
مانند  هايي تي، فاكتور نکروز دهنده تومور و متابول2و 
 دهايکوزانوئيو ا ژنيآزاد اكس های کاليراد د،ياكسا کيترين
  SPLكه اند متعدد نشان داده های ي). بررس1( شود يم
  يعصب ستميبرنده س ليتحل های یماريب یدر القا
 چکیده:
 زيو ن ینيتوبول یمرهایدا ونيزاسیمريپل کينامید یبر رو یاريمطالعات بس رياخ یها در دهه زمينه و هدف:
) به صورت SPL( دیساکار یپوپلياساس مطالعات صورت گرفته، ل بر موثر بر آن انجام شده است. یفاکتورها
 تیو در نها کروتوبوليم ازتاو، انفصال آن  نيپروت ونيلاسیپرفسفریبا ها ،یمیآنز یرهايمس قیو از طر ميرمستقيغ
نقش  مریبه خصوص آلزا یعصب ستميبرنده س ليتحل یها یماريدر القاء ب ،یکروتوبوليم یشبکه ها یدارسازیناپا
 ونيزاسیمريپل کينامیبر ساختار و د ortiv ni طیدر شرا SPL ميمستق ريثأت یمطالعه، بررس نیدارد. هدف از ا
 .باشد یم ها نيتوبول
و به دنبال آن  ونيزاسیمري/ دپلونيزاسیمريپل کليدو س یط یموش یها نيمطالعه، توبول نیدر ا :یبررس روش
  ه به دست آمده با استفاده از روششد. خلوص نمون صيتخل سلولز فسفات یعبور از ستون کروماتوگراف
در  نيتوبول ونيزاسیمريپل کينامید زيدوم و سوم، و ن یدر ساختارها رييقرار گرفت. تغ یابیمورد ارز EGAP-SDS
 ) کرومولاريم 5و  کرومولاريم 0/5نانومولار،  05نانومولار،  5 کومولار،يپ 5( SPLمختلف  یها حضور غلظت
 یو کدورت سنج ی)، سنجش نشر فلورسانس ذاتDC( یدوران ییدورنگ نما کياز تکن یريبا بهره گ بيتبه تر
 .قرار گرفت یابیمورد ارز
 یدوران یینمود. مطالعات دورنگ نما دیيأرا ت ینيتوبول یمرهایخلوص دا EGAP-SDS حاصل از جینتا ها: افتهی
 جینشان دادند. نتا SPLرا در حضور  نيدوم و سوم توبول یدر ساختارها رييتغ بيبه ترت ،یو نشر فلورسانس ذات
 .را نشان داد ینيتوبول یمرهایدا ونيزاسیمريکاهش پل در SPL ريثأت زين یحاصل از مطالعه کدورت سنج
در  رييو تغ ینيتوبول یمرهایبا دا کنش انيم یقادر است ط SPLبر اساس مطالعه صورت گرفته  :یريگ جهينت
 جیدهد. بر اساس نتا یکاهش م ونيزاسیمريو پل گریکدیبرهمکنش با  یها را برا آن لیسوم، تمادوم و  یساختارها
 ،یکروتوبوليم یشبکه ها یدارسازیخود در ناپا ميرمستقيعلاوه بر اثرات غ SPL رسد یبه نظر م ،به دست آمده
 در القاء  زيها ن آن ونيزاسیمريپل کينامیو اختلال در د ینيتوبول یمرهایبا دا ميمستق کنش انيم یبتواند ط
 .کند فاینقش ا مریبه خصوص آلزا یعصب ستميبرنده س ليتحل یها یماريب
 
 .مریآلزا یماريب کروتوبول،يم ون،يزاسیمريپل د،یساکار یپوپليل ،یموش یها نيتوبول های کليدی: اژهو
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لترال  کيوتروفيآم نگتون،يهانت نسون،ياز جمله پارك
 قينقش دارد. تزر مريخصوص آلزاه و ب سياسکلروز
مغز موش،  يرامونيپ اي یمركز هيبه ناح ديساكار يپوپليل
 یالتهاب مغز ا،يکروگليم های منجر به فعال شدن سلول
 اهيمنطقه جسم س های رفتن نورون نيو به دنبال آن از ب
). 2( شود يم کينرژيدوپام های مغز و مرگ نورون
اعصاب  کيقادر است با تحر نيهمچن دساكاري يپوپليل
وارد مغز  یمغز -يسد خون یريدر نفوذپذ رييآوران و تغ
 یها رندهيگ 4RLTو  41DC نيکوپروتئي).گل3( دشو
، 2RLT نيهستند. علاوه بر ا SPLاتصال به  ياصل
بتا  ی خانواده ،يچسبنده سلول های ، مولکول09psh
وابسته به  های و كانال يميكلس های كانال ن،ينتگريا
 توانند يهستند كه م هايي نيپروتئ گرياز د يميولتاژ پتاس
نقش كنند.  یفايبه آن ا پاسخمتصل شده و در  SPLبه 
درون  های نيپروتئ زين 2doNو  1doN یرسپتورها
كه  باشند يم دساكاري يپوپللي بهمتصل شونده  يسلول
 های و منجر به عفونت ييشناسا يذات يمنيا ستميتوسط س
 ).4،3( شوند يم يدرون سلول
به منظور حفظ عملکرد خود به طور  ها نورون
مانند  يدرون سلول های به انتقال اندامک ازمندين یموثر
و  ها نيپروتئ م،يزوزيل ،يشبکه اندوپلاسم ،یتوكندريم
  تيبه سمت آكسون و دندر ياز جسم سلول ها ديپيل
 نيتوبول هایمريانتقال كاملاً وابسته به پل نيباشند. ا يم
عملکرد  یبرا ايپو های کروتوبوليرو حضور م نياست. از ا
 در ). 6،5( رسد يبه نظر م یضرور ينورون های شبکه
 سميمکان صيجهت تشخ یاريبس قاتيتحق رياخ های سال
به منظور  یگرفته شده است. مطالعات متعدد حافظه انجام
هوشمندانه موجودات  یحافظه و رفتارها سميمکان حيتوض
 يکيناميد تيماه ليبه دل را کروتوبوليم های زنده، شبکه
 ها کروتوبولمي). 8،7( اند قرار داده بررسي مورد ها آن
 هایمريمتشکل از دا ،يتوخال شکل ای استوانه های لوله
  قياز طر نيتوبول یمرهايهستند. دا نيالفا و بتا توبول
 های و مولکول ها نياز پروتئ یبا تعداد كنش انيم
 ييو داروها دهايئوتنوكل ها،ديكوچک از جمله نوروپپت
در  كنند، مي كنترل را ها عملکرد آن کيناميكه د
شبکه  نيا .كنند يحافظه مشاركت م یريشکل گ نديفرآ
 يده سلول از جمله شکل ياتياعمال ح ريدر سا ينيپروتئ
 ليتشک ،يانتقالات آكسون ،يبه ساختمان اسکلت سلول
 یها اميانتقال پ زيو ن يكروموزوم ميتقس م،يدوک تقس
 نيپروتئ ي). ارتباط درون01،9( نقش دارد يدرون سلول
حفظ چارچوب و  یدر نورون، برا ها نيتاو با توبول
در  ها کروتوبولي. مباشد يم ضروری ها ان نورونساختم
به  ،یو مواز افتهي منظم دستجات صورت به ها آكسون
 شيآرا ني). ا11( اند افتهي شينورون آرا ناپسيسمت س
و  گناليانتقال س ترها،ينوروترنسم قالاتدر انت یساختار
. در كند يم فايا مهمي نقش ها نورون يعملکرد شناخت
به خصوص  يعصب ستميبرنده س ليتحل های یماريب
 يآكسون های کروتوبولينقص در عملکرد م مريآلزا
 شده است. دهيد
 يکروتوبوليهمراه م نيپروتئ کيتاو،  نيپروتئ
 ونيزاسيمريو پل یداريدر پا ياست كه نقش مهم
 ،يتائوپات های یماريدارد. در ب ها کروتوبوليم
آن از منجر به انفصال  نيپروتئ نيا ونيلاسيپرفسفريها
 ستمينقص در س جاديا و متعاقباً کروتوبوليسطوح م
تحت  ها، افتهي نيا اس. بر اسشود يم يانتقالات آكسون
تاو  نيپروتئ ونيلاسيپرفسفري، هاSPLاز  يالتهاب ناش
صورت  ینازيك های ميآنز یفعال ساز یرهايتوسط مس
آن را با  ميان كنش قيطر ني). از ا21-41( ردگي يم
 تيو در نها دهد يقرار م ريثأتحت ت نيلتوبو یمرهايدا
شدن  داريو ناپا نيموجب انفصال آن از توبول
 .)51-81( شود يم ها کروتوبوليم
، يسلول تيبر سم SPL ريثأوجود اثبات ت با
 کيتحر ياختصاص یرسپتورها قياز طر گناليانتقال س
 یمرهاياثبات نقش دا نيچنمتاو و ه ونيلاسيپرفسفريها
 يمبن يتاكنون گزارش ،یريادگيفظه و در حا ينيتوبول
 ستميس برنده ليتحل یها یماريدر القاء ب SPLنقش 
 های نيآن با پروتئ ميمستق ميان كنشبا واسطه  يعصب
رو در  ني. از ا)91-72،2،1( ارائه نشده است ينيتوبول
 ميمستق ميان كنش بررسي به مند مطالعه ما علاقه نيا
اثرات آن بر  يبررس و ينيتوبول های نيبا پروتئ SPL
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  طيدر شرا ينيتوبول یمرهايساختار و عملکرد دا
 .ميشد ortiv ni
 
 :یبررس روش
 ميزي، منSPL سرول،يشامل گل ازيمواد مورد ن
و  SEPIP)، بافر PTGgMفسفات ( یتر نيگوانوز
مواد شامل  ريو سا گماياز شركت س ميزيسولفات من
بلو  ياساتانول، كوم ک،يفسفر دياس ک،يدريكلر دياس
) از HOKو پتاس ( یسرم گاو نيآلبوم ني، پروتئ052G
 .ديگرد هي) تهKCREMشركت مرک (
 های رگ و مننژ ها، پس ازكشته شدن موش
. مغز ديجدا گرد 4 C°دمای  طياز مغز در شرا يخون
 زهيدر حضور بافر هموژن ن،توزي از پس ها موش
) خرد شد. عمل PTGgMمولار  يليم کي( كننده
 هيثان 54با سرعت بالا و  هيثان 5به مدت  ونيسزايهموژن
 یجداسازانجام گرفت. به منظور  ن،ييبا سرعت پا
 ،يتوزوليس ینشده از اجزا بيتخر های بافت
 به مدت  4 C° یدر دما هيهموژنات اول وژيفيسانتر
انجام شد. گرم  000001 معادل يدر سرعت قهيدق 06
 ک،يبه  کياتاق با نسبت  یسپس سوپرناتانت در دما
ميلي مول،  1 ATGEحاوی ( GMPتوسط بافر 
ميلي  08 SEPIPميلي مول و  0/5 O2H4.4OSgM
  یو براميلي ليتر گليسرول) رقيق  021مول و 
  يي(غلظت نها PTGgM ون،يزاسيمريشروع پل
 6/49به  Hpو  دي) به آن اضافه گردمولار يليم 0/2
مام در ح قهيدق 54به مدت  ونيزاسيمريرسانده شد. پل
 به مدت  ها کروتوبوليآب گرم انجام شد. در ادامه م
 گرم 000001 معادل يبا سرعت 52 C°دمای در  قهيدق 54
 هيپنجم حجم هموژنات اول کيرسوب داده شدند و 
ميلي مول،  1 ATGE(حاوی  MEPبافر از 
ميلي  08 SEPIPميلي مول و  0/5 O2H4.4OSgM
 هايي (غلظت ن PTGبه همراه  Hp= 6/49مول) با 
 ی لهيوسه به رسوب اضافه و بميلي مولار)  0/2
حاصل شد. به  يکنواختي ونيسوسپانس زر،يهموژنا
 ونيزاسيمريبار دپل کي قهيدق 5ساعت هر  ميمدت ن
به  4 C° یدر دما وژيفيانجام گرفت. سانتر خي یرو
جهت گرم  000001معادل  يبا سرعت قهيدق 54مدت 
دوم  کليمحلول انجام شد. س یشفاف ساز
با  يكردن سوپرناتانت مرحله قبل قيبا رق ونيزاسيمريپل
 PTGبه همراه  GMPبا بافر  کيبه  کينسبت 
 52 C°ی )، در دمامولار يليم 0/2 يي(غلظت نها
 زيو ن ها نيپروتئ گرياز د ها کروتوبوليشد. م انجام
توسط  ون،يزاسيمريپل تيفاقد فعال های نيتوبول
شدند.  کيتفکگرم  000001با سرعت  وژيفيسانتر
در  زريشده با هموژنا جاديرسوب ا ونيزاسيمريدپل
از بافر  يساعت و با مقدار كاف ميسردخانه به مدت ن
 نيانجام شد. پس از انجام ا PTGبه همراه  MEP
 شتريب یخالص ساز یمراحل، سوپرناتانت حاصل برا
فسفوسلولز  يوني ضيتعو ياز ستون كروماتوگراف
با استفاده  نيسپس خلوص پروتئ ).82عبور داده شد (
% با 5(شامل ژل متراكم كننده  EGAP-SDSاز روش 
) مورد Hp= 8/8% با 21و ژل جداكننده  Hp= 6/8
به روش  زين نيوبولقرار گرفت. غلظت ت يبررس
 برادفورد مورد محاسبه قرار گرفت.
در حضور  نيتوبول يفلورسانس ذات يبررس جهت
استفاده شد.  يسانس ذاتاز روش فلور ديساكار يپوپليل
)، کرومولاريم 5(با غلظت  نينشر فلورسانس توبول زانيم
  ديساكار يپوپليمختلف ل های در حضور غلظت
 نانومولار،  05 کرومولار،يم 0/5 کرومولار،يم 5(
 قهيدق 5) پس از کومولاريپ 005نانومولار و  5
قرار گرفت. در  يابياتاق، مورد ارز یدر دما ونيانکوباس
 جيينانومتر ته 572در طول موج  ها پتوفانيمطالعه تر نيا
 مورد نانومتر 004 تا 003 موج طول از ها نشر آن زانيو م
 قرار گرفت. بررسي
دوم  رساختا راتييتغ یلگوا لعهمطامنظور  به
 لمد مترياسپکتروپلار هستگا، از دSPLدر حضور  نيتوبول
محدوده در  DC فيط یرياندازه گ یشد. برا دهستفاا 512
به همراه  نيتوبول کرومولاريم 3فرابنفش دور، از غلظت 
 يپوپليمولار لکرويم 5مولار و کويپ 005 های غلظت
 استفاده شد. متر يليم 0/1و سل با ضخامت  ديساكار
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 راتييتغ ن،يتوبول تيفعال يابيمنظور ارز به
نانومتر با استفاده از دستگاه  053جذب آن در طول موج 
 73 C° ی) در دماي(كدورت سنج yraC اسپکتروفتومتر
مورد  قهيدق 03به مدت  ه،يثان 5 يو با فواصل زمان
از كووت  ها یرگي اندازه يقرار گرفت. در تمام يابيارز
 .استفاده شد یترلي يليم 0/9كوارتز 
 
 :ها یافته
حاصل از مراحل  ینمونه ها EGAP-SDS جينتا
دهد  يمغز موش نشان م نيتوبول صيمختلف تخل
/ ونيزاسيمريپل يمراحل متوال يط نيپروتئ نيلوص اخ
پس از عبور از ستون سلولز فسفات  زيو ن ونيزاسيمريدپل
 .)1شماره  رياست (تصو افتهي شيافزا جيبه تدر
 
 
با  نيتوبول نيپروتئ صيتخل یبررس :1ر شماره یوتص
 EGAP-SDSاستفاده از الکتروفورز 
 یها نیروتئ: پ2اول استخراج  کلیس یها نی: پروتئ1
خالص شده پس از عبور  نی: توبول3دوم استخراج  کلیس
شده  صیتخل نیغلظت توبول؛ از ستون سلولز فسفات
 گرم یلیم 1/4از ستون سلولز فسفات)،  افتهی(نمونه عبور 
 برآورد شد. ترلی یلیدر هر م
 
 دیساکار یپوپليمختلف ل یها در حضور و عدم حضور غلظت نيتوبول یفلورسانس ذات فيط :1شماره  نمودار
 .باشد یم کرومولاریم 5 نیتوبول نیپروتئ ییغلظت نها
 
ساختمان سوم  راتييتغ يبررس جهت
 يسنج في، از روش طSPLدر حضور  نيتوبول
دست ه ب جياساس نتا فلورسانس استفاده شد. بر
در حضور  نينشر فلورسانس توبول زانيآمده، م
 دياي يم وابسته به غلظت كاهش ی، در روندSPL
 ).1(نمودار شماره 
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در  نيساختمان دوم توبول راتييجهت مطالعه تغ
 هيدر ناح يدوران ييدورنگ نما کي، از تکنSPLحضور 
دهند  يدست آمده نشان مه ب جيفرابنفش دور استفاده شد. نتا
 و  کرومولاريم 5 ی(غلظت ها SPLبا  نيتوبول ونيانکوباس
دوم  یساختارها یا)، منجر به كاهش محتوکومولاريپ 005
 ).2ن شده است (نمودار شماره يپروتئ نيدر ا
 
 
 دیساکار یپوپليل ابي) در حضور و غکرومولاريم 3(غلظت  نيدور توبول هيناح فيط :2نمودار شماره 
 
 ونيزاسيمريبر روند پل SPLاثر  يبه منظور بررس
استفاده شد.  ياز روش كدورت سنج ،ينيتوبول یمرهايدا
 یمرهايدا ونيبه دست آمده انکوباس جيابر اساس نت
ها  آن ليبا كاهش تما د،ساكاري يپوپليدر حضور ل ينيتوبول
شده است.  ييزمان هسته زا شيمنجر به افزا گريکديبه 
علاوه بر  SPLدهند  ينشان م نيهمچن مدهبه دست آ جينتا
موجب كاهش طول  ن،يتوبول ونيزاسيمريكاهش سرعت پل
 .)3شده است (نمودار شماره  زين يکروتوبوليم یمرهايپل
 
 
 و  کومولاريپ 005) در حضور غلظت کرومولاريم 02( نيتوبول ونيزاسیمريپل یمنحن :3 نمودار شماره
 PTGgM ميلی مولار 1 و در حضور گراد یدرجه سانت 73 یدر دما د،یساکار یپوپليل کرومولاريم 5
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 :بحث
 ستميس برنده ليتحل یماريب کي مر،يآلزا
 کيمبيو ل پوكمپيعمدتاً در ارتباط با مناطق ه يصبع
 واسطه آن قدرت ادراک و شناخت ه مغز بوده كه ب
از  يکي. ابدي يكاهش م يجيصورت تدره ب
در  ريدرگ يمولکول یها سميمکان ياصل یها هيفرض
 . باشد يم ديلوئيآبشار آم ه یيفرض مر،يآلزا یماريب
عمدتاً  يننورو بيتخر نديفرآ ه،يفرض نيا سبر اسا
 يحاصل از تجمع داخل و خارج سلول تياز سم يناش
) و به دنبال آن تجمع اشکال Aβبتا ( ديلوئيآم یدهايپپت
در  يليبرينوروف یها تاو در كلاف نيپروتئ لهيپرفسفريها
عوامل  افتني). 92-13( باشد يها م نورون يجسم سلول
 ونيزاسيمريدپل /ونيزاسيمريبر روند پل رگذاريثأت
زيرا با عدم  مهم است؛ اريبس ها نيلتوبو
ساختمان  ها، نيتوبول ونيزاسيمريدپل /ونيزاسيمريپل
 يسلول نيانتقالات درون و ب زيو ن ينورون های سلول
گونه نقص در  ود. هرر يم نيحافظه، از ب تيو در نها
به نوبه خود منجر به  ،يسلول نيب ايانتقالات درون 
هوشمندانه در  یحافظه و رفتارها ،یمغز تاختلالا
 .)23شود ( يموجود زنده م
 است كه  يباتياز جمله ترك ديساكار يپوپليل
با  ،يميآنز هایريمس قيو از طر ميمستق ريبه صورت غ
تاو، انفصال آن از  نيپروت ونيلاسيپرفسفريها
 یشبکه ها یدارسازيناپا تيو در نها کروتوبوليم
ده برن ليتحل یها یماريدر القاء ب ،يکروتوبوليم
). در 31نقش دارد ( مريبه خصوص آلزا يعصب ستميس
 یمرهايبا دا SPL ميان كنش ريثأمطالعه ما ت نيا
  ونيزاسيمريپل کيناميرا بر ساختار و د ينيتوبول
 قرار  ي، مورد بررسortiv ni طيها، در شرا آن
 .ميداده ا
  يط ينيتوبول یمرهايمطالعه، ابتدا دا نيا در
و به دنبال  ونيزاسيمريدپل /ونيزاسيمريپل کليدو س
و خلوص  صيعبور از ستون سلولز فسفات تخل ،آن
 ديأيو مورد ت يبررس EGAP-SDS آن ها با استفاده از
دوم و  یبر ساختارها SPL ريأثقرار گرفت. در ادامه ت
با استفاده از روش  بيبه ترت ،ينيتوبول یمرهايسوم دا
مورد  يدوران ييو دورنگ نما يفلورسانس ذات
به دست آمده  جيقرار گرفت. بر اساس نتا يررسب
، در SPLدر حضور  نينشر فلورسانس توبول زانيم
 انگريب افتهي ني. ادياي يوابسته به دوز كاهش م یروند
 های شهيو حركت ر نيبر ساختار سوم توبول SPLاثر 
به سطح  نياز عمق پروتئ پتوفان،يتر دتاًعم ک،يآرومات
 چيعات صورت گرفته مارپباشد. بر اساس مطال يآن م
آلفا و بتا بوده  یها نيآلفا ساختار غالب دوم در توبول
عملکرد  جهيو در نت ونيزاسيمريبرجسته در پل يو نقش
كه موجب  يرو هر عامل نيعهده دارد. از ا آن ها بر
آلفا و بتا  یها نيآلفا در توبول چيمارپ یكاهش محتوا
 نيرد اتواند منجر به اختلال در عملک يم ،گردد
حاصل از مطالعات  جيها گردد. بر اساس نتا نيپروتئ
با كاهش  SPL ،يو كدورت سنج یمترياسپکتروپلار
آلفا و بتا  یها نيدوم توبول یساختارها یمحتوا زانيم
ها بر  آن ونيزاسيمريپل کينامينامطلوب بر د یريثأت
به دست آمده،  جيگذاشته است. بر اساس نتا یجا
 گر،يکديبه  ينيتوبول یمرهايدا ليبا كاهش تما SPL
ها، موجب  آن ونيزاسيمريعلاوه بر كاهش سرعت پل
 شده است. زين يکروتوبوليم یكاهش طول شبکه ها
 یاز جنبه ها يحاصل از مطالعه ما برخ جينتا
 یمرهايبا هترودا SPL ميمستق ميان كنش یساختار
 یمرهايپل یريشکل گ نديو اثر آن بر فرآ نيتوبول
 نيرا مورد توجه قرار داده است. در هم يکروتوبوليم
با  SPL ميان كنشرسد مطالعه  يراستا به نظر م
تاو بتواند  نيدر حضور پروتئ ينيتوبول یمرهايهترودا
 یريدر شکل گ SPLتر نقش  قيما را در فهم دق
از جمله  يعصب ستميبرنده س ليتحل های یماريب
 .دينما یاري مريآلزا
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هجیتن یریگ: 
اتنيج لصاح ا زاين بوخ هب هعلاطمي  هك دنداد ناشن
بين لپيرميسازينو لوبوتين اه ل ويلپوپي يراكاس،د رط زايق 
غتيير لوبوت مود و موس راتخاسين اه نچمه وين  مدع
لپيرميسازينو نآ اه هب تاجتسد مظنم يهتفا ميلوبوتورکي، 
طابترا قتسميم ا هب .دراد دوجوين ترتيب مي ناوت ليلپوپي 
سراكايد ار زرا زا سپيباي ور رب تاعلاطمی لولس یاه 
زغمی ناسنا هدش تشكي  ويا لدم یاه حيناوي،  ناونع هب
يکي ا رد رثوم لماوع زايداج بيرامی یاه لحتيل  هدنرب
سيمتس بصعي ازلآ هلمج زايرم درك حرطم. 
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سر ماجنا رد نارهتيند اين نادردق هعلاطمي مي دوش .
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Background and aims: In recent decades, there has been much research on the microtubule 
dynamics as well as on factors affecting it. According to different studies, lipopolysaccharide 
(LPS) is thought to play an indirect role in neurodegenerative diseases through enzymatic 
pathways which hyperphosphorylate Tau protein and dissociate it from microtubules. In the 
present study, it was aimed to assess the direct effect of LPS on the structure and dynamics of 
tubulin polymerization in vitro. 
Methods: In this study, mouse tubulins were purified through two cycles of temperature-
dependent polymerization-depolymerization. Cellulose-phosphate chromatography was used to 
further purify tubulins. SDS-PAGE was used to analyze the purity of the tubulins. Circular 
dichroism (CD), intrinsic fluorescence and turbidity assays were used to assess the changes in 
secondary and tertiary structures, and the dynamics of tubulin polymerization in the presence of 
different concentrations of LPS (5pM, 5nM, 50nM, 0.5µM and 5µM), respectively. 
Results: SDS-PAGE analysis confirmed the purity of tubulins. The intrinsic fluorescence 
analysis and CD assay revealed the changes in the secondary and tertiary structures of tubulins in 
the presence of LPS. The results of turbidity assay indicated that LPS could reduce the 
polymerization of tubulins. 
Conclusion: Our results indicate that LPS is able to change the secondary and tertiary structures 
of tubulin and decreases tubulin polymerization. According to our results, lipopolysaccharide in 
addition to an indirect effect on the microtubules stability, as well as by decreases in tubulin 
polymerization could result in neurodegenerative diseases specially Alzheimer's diseases. 
 
Keywords: Rat tubulins, Lipopolysaccharide, Polymerization, Microtubule, Alzheimer's diseases. 
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